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Anomalie sercowo-naczyniowe jako
przyczyna udaru niedokrwiennego
mózgu w młodym wieku
Konstanty Gurański
Katedra i Klinika Neurologii Akademii Medycznej we Wrocławiu
S T R E S Z C Z E N I E
Udar niedokrwienny mózgu u osób młodych występuje znacznie
rzadziej w porównaniu z osobami starszymi. Znalezienie przyczy-
ny udaru u młodych dorosłych jest jednak o wiele trudniejsze, co
wynika z rzadszego występowania tradycyjnych sercowo-naczy-
niowych czynników ryzyka udaru. U około 1/3 chorych nie udaje
się jednoznacznie ustalić etiologii udaru pomimo wykonania wielu
badań diagnostycznych. Wady wrodzone serca, zwłaszcza z si-
nicą, należące do czynników ryzyka udaru zatorowego, występują
stosunkowo rzadko, większość z nich zostaje rozpoznana już
w wieku dziecięcym. O wiele częściej stwierdza się anomalie, takie
jak przetrwały otwór owalny lub tętniak przegrody międzyprzed-
sionkowej, których związek z udarem niedokrwiennym pozostaje
niejasny. Stwarza to duże trudności w ustaleniu optymalnego po-
stępowania terapeutycznego, mającego na celu ograniczenie ry-
zyka kolejnego udaru mózgu.
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Wprowadzenie
Udar mózgu dotyczy przeważnie osób starszych,
zwłaszcza po 65. roku życia. Udar niedokrwienny
przed 45. rokiem życia stanowi zaledwie 5–12%
wszystkich udarów, ale jego konsekwencje w po-
staci niesprawności ruchowej oraz zaburzeń po-
znawczych mają ogromny wpływ na dalsze życie
młodej osoby [1–3]. Dlatego istotna jest wczesna
identyfikacja czynników ryzyka udaru, co umożli-
wia skuteczne leczenie profilaktyczne. U osób mło-
dych i dzieci rzadko spotyka się tradycyjne czyn-
niki ryzyka udaru wieku starszego, takie jak nad-
ciśnienie tętnicze, cukrzyca, migotanie przedsion-
ków oraz miażdżyca. Większą rolę odgrywają tu
czynniki genetyczne (np. wrodzone koagulopatie),
zapalne (choroby tkanki łącznej), a także wrodzone
lub nabyte anomalie sercowo-naczyniowe, spośród
których szczególne zainteresowanie i kontrowersje
budzi przetrwały otwór owalny.
Epidemiologia udaru niedokrwiennego mózgu
u młodych dorosłych
Zapadalność na udar niedokrwienny mózgu
u młodych dorosłych (większość badań dotyczyła
chorych w wieku 15–45 lat) w krajach zachodnich
wynosi 2–11 na 100 000 osób rocznie [2, 4–8, 12, 13].
Ryzyko zachorowania różni się w poszczególnych
grupach wiekowych. W badaniu przeprowadzo-
nym przez Putaala i wsp., obejmującym 1008 osób,
ryzyko udaru w grupie wiekowej 20– 24 lat stano-
wiło zaledwie 2,4 na 100 000 osób w porównaniu
z 32,9 na 100 000 osób u chorych w wieku 45–
–49 lat [4]. W grupie osób od 20. do 30. roku życia
nieznacznie przeważały kobiety, natomiast po 35. ro-
ku życia — mężczyźni. Podobnie jak u osób star-
szych zatorowość sercowopochodna u młodych
dorosłych stanowi około 20% przyczyn wszystkich
udarów niedokrwiennych mózgu w tej grupie wie-
kowej (tab. 1), przy czym podłoże i mechanizm
zatorowości jest w tych przypadkach nieco inny.
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U chorych po 65. roku życia główną rolę odgrywa
migotanie przedsionków związane z chorobą
niedokrwienną serca oraz zaburzenia kurczliwo-
ści mięśnia sercowego w przebiegu zawału lub
kardiomiopatii rozstrzeniowej. Schorzenia te rza-
dziej występują u osób młodych, u których częś-
ciej stwierdza się wrodzone lub nabyte wady ser-
ca (tab. 2) [2, 4, 10–12, 14]. Niejasne jest znaczenie
kliniczne często spotykanych anomalii, takich jak
przetrwały otwór owalny (PFO, patent foramen
ovale) lub tętniak przegrody międzyprzedsionko-
wej (ASA, atrial septal aneurysm). Izolowany PFO
nie jest traktowany jako odrębny czynnik ryzyka
udaru niedokrwinnego mózgu. Obecność towarzy-
szącej patologii, w postaci przecieku żylno-tętni-
czego, zakrzepicy żył głębokich lub tętniaka prze-
grody międzyprzedsionkowej, sprawia, że PFO jest
traktowane jako możliwy czynnik ryzyka udaru
zatorowego.
Etiopatogeneza oraz czynniki ryzyka
udaru zatorowego
Wyróżnia się dwa podstawowe mechanizmy
udaru zatorowego. Pierwszy z nich, sercowopo-
Tabela 1. Przyczyny udaru niedokrwiennego mózgu u młodych dorosłych
Autor Badana Miażdżyca Choroba Zatorowość Inna określona Nieustalona
grupa dużych małych sercowopochodna etiologia etiologia
naczyń (%)   naczyń (%)  (%)  (%)  (%)
Putaala i wsp. [4] 1008 8 14 20 26 33
Bogousslavsky i wsp. [5] 202 5,4 2,5 21,4 46 22,8
Kristensen i wsp. [6] 107 12,1 4,7 32,7 29,9 20,6
Neto i wsp. [7] 106 8,5 12,5 28,3 34,9 16
Williams i wsp. [8] 116 16 3 14 44 23
Kwon i wsp. [9] 149 20,8 17,4 18,1 26,8 16,8
Chan i wsp. [10] 356 6 8 14 28 44
Lee i wsp. [11] 264 8 22 20 25 26
Nedeltchev i wsp. [2] 203 4 9 24 30 33
Rasura i wsp. [12] 394 12 3 34 28 24
Varona i wsp. [13] 272 20 5 17 22 36
Średnio 11 9 22 30 27
Tabela 2. Przyczyny udaru zatorowego u młodych dorosłych na podstawie wieloośrodkowych badań klinicznych
Badania
Carolei Putaala Nedeltchev Lee Rasura Chan
i wsp. [14] i wsp. [4] i wsp. [2] i wsp. [11] i wsp. [12] i wsp. [10]
Migotanie przedsionków 9% 14% 2% 11% 3% 4%
Sztuczna zastawka serca 9% 3% – – – –
Ostry zawał serca 2,5% 3% 2% – 4% –
Wady zastawek 9% – 2% 19% 3% –
Kardiomiopatia rozstrzeniowa 2,5% 17% – – – –
Zapalenie wsierdzia 4% 3% 6% – 2% 6%
Wrodzone wady serca 2,5% 3% 6% – 2% 6%
PFO – 37% 90% 17% 45% 29%
PFO + ASA – 7% 23% 4% 12% –
ASA – 2% – 6% 16% –
Wypadanie płatka zastawki mitralnej 35% < 1%1 – 38% – 6%
1Z falą zwrotną; PFO (patent foramen ovale) — przetrwały otwór owalny; ASA (atrial septal aneurysm) — tętniak przegrody międzyprzedsionkowej
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chodny, związany jest z powstaniem zakrzepu w le-
wych jamach serca. Przyczynić się do tego mogą
zaburzenia rytmu serca (np. migotanie przedsion-
ków), uszkodzenie mięśnia sercowego (np. w prze-
biegu zawału serca, kardiomiopatii rozstrzeniowej)
lub nieprawidłowa praca zastawek serca (wady lub
sztuczne zastawki serca). Drugi mechanizm, tak
zwany paradoksalny, związany jest z obecnością
przecieku żylno-tętniczego (prawo-lewego), wów-
czas materiał zatorowy przenika do krążenia sys-
temowego z układu żylnego. Zatorowość paradok-
salna występuje w przebiegu wad siniczych serca
oraz prawdopodobnie PFO. U osób bez wady ser-
ca niewielka ilość materiału zatorowego z układu
żylnego wędrująca do krążenia płucnego nie daje
zwykle objawów klinicznych zatorowości płucnej.
U chorych z wadami siniczymi nawet drobny za-
krzep (do 3–4 mm) przechodzący do krążenia sys-
temowego może być przyczyną udaru niedo-
krwiennego mózgu [15]. Dużą rolę w patogenezie
udaru u chorych z przeciekiem żylno-tętniczym
odgrywają czynniki sprzyjające powstaniu mate-
riału zatorowego w układzie żylnym. Materiał za-
torowy może mieć charakter zakrzepu, ale również
może to być zator powietrzny lub tłuszczowy. Do-
brze poznane są potencjalne przyczyny zakrzepi-
cy żylnej. Są to czynniki genetyczne (wrodzone
zaburzenia krzepnięcia krwi), choroba nowotwo-
rowa, duży zabieg operacyjny, ciąża, niektóre leki
oraz długie unieruchomienie. Zakrzepica żylna,
zwłaszcza żył miednicy, może mieć charakter bez-
objawowy, klinicznie manifestujący się dopiero
udarem niedokrwiennym mózgu. Poza zatorowo-
ścią żylnym materiałem zakrzepowym należy rów-
nież pamiętać o możliwości zatoru pęcherzykami
powietrza podczas dożylnego podawania leków lub
w czasie zabiegów chirurgicznych i ortopedycz-
nych (wadom rozwojowym serca mogą towarzy-
szyć wady kostne kończyn i kręgosłupa) [16].
Wyróżnia się czynniki dużego ryzyka (prawdo-
podobne) oraz małego ryzyka (możliwe lub niepew-
ne) udaru zatorowego (tab. 3). Obecność dużych
czynników ryzyka pozwala z wysokim prawdopo-
dobieństwem rozpoznać udar zatorowy. Należą do
nich: migotanie przedsionków, nabyte oraz niektó-
re wrodzone wady serca, sztuczna zastawka serca,
ostry zawał serca, kardiomiopatia rozstrzeniowa
oraz zapalenie wsierdzia. Rola czynników małego
ryzyka, w związku z ich znacznym rozpowszech-
nieniem w populacji osób zdrowych, jest niepew-
na. Do najczęściej spotykanych niepewnych czyn-
ników ryzyka udaru zatorowego zalicza się PFO,
ASA oraz wypadanie płatka zastawki mitralnej.
W tej grupie chorych dopiero po wykluczeniu in-
nych potencjalnych przyczyn udaru (czyli typowych
czynników ryzyka udaru zakrzepowego lub zatoko-
wego) można rozpoznać możliwy udar zatorowy.
Obraz kliniczny udaru zatorowego
Pewne objawy kliniczne oraz radiologiczne wy-
stępują częściej w przebiegu udaru zatorowego niż
zakrzepowego i ich obecność powinna skłaniać do
poszukiwania anomalii sercowo-naczyniowych.
Zauważono, że udar zatorowy zwykle manifestuje
się nagłym początkiem (< 5 min) lub szybką regresją
deficytu neurologicznego [17]. Objawy udaru po-
przedzone mogą być manewrem Valsalvy (schyla-
nie się, kaszel), co sugeruje zatorowość paradok-
salną. Zaburzenia funkcji korowych, takie jak afazja
(globalna lub Wernickego, zwłaszcza bez niedowła-
du kończyn), zespół zaniedbywania połowiczego,
niedowidzenie połowicze oraz zaburzenia świado-
mości częściej występują w udarach zatorowych
[18, 19]. Do typowych cech radiologicznych uda-
ru zatorowego należą: korowa lokalizacja zawału,
mnogie ogniska niedokrwienne, zwłaszcza w róż-
nych obszarach unaczynienia, zawał móżdżku oraz
wtórne ukrwotocznienie zawału [20, 21]. Obecność
z kolei drobnych ognisk zatokowych przemawia
przeciwko zatorowemu pochodzeniu udaru [22].
Szczególne postacie anomalii sercowo-
-naczyniowych i ich znaczenie kliniczne
Wady wrodzone serca
Wady wrodzone serca lub dużych naczyń wy-
stępują z częstością 6–8 na 1000 żywo urodzonych
noworodków [23, 24]. Za ich przyczynę uznaje się
czynniki zewnętrzne o charakterze teratogennym
Tabela 3. Czynniki ryzyka udaru zatorowego
Duże Małe
Sztuczna zastawka mitralna Przetrwały otwór owalny
Stenoza zastawki mitralnej Wypadanie płatka
zastawki mitralnej







w lewych jamach serca
Śluzak przedsionka
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oraz genetyczne. Do czynników teratogennych za-
licza się zakażenia (np. różyczka), nadużywanie
alkoholu przez matkę, zażywane przez nią leki
(zwłaszcza przeciwpadaczkowe), przewlekłe cho-
roby matki (np. cukrzyca). Wada wrodzona serca
może być jednym z elementów schorzenia uwa-
runkowanego genetycznie, takiego jak zespół Do-
wna, zespół Turnera lub zespół Williama-Beure-
na. Wady wrodzone serca dzielą się na sinicze
z przeciekiem żylno-tętniczym (prawo-lewym) oraz
bez sinicy z przeciekiem tętniczo-żylnym (lewo-
-prawym) lub bez (tab. 4).
Wspólną cechą wad siniczych jest obecność
przecieku żylno-tętniczego. Klinicznie objawia się
on sinicą, upośledzeniem tolerancji wysiłku, dusz-
nością oraz niewydolnością prawokomorową ser-
ca. Wysokie ryzyko udaru zatorowego wiąże się
przede wszystkim z wadami siniczymi, co wynika
z obecności przecieku żylno-tętniczego, który
umożliwia zatorowość paradoksalną [15, 25–28].
W porównaniu z wadami siniczymi inne wady
wrodzone serca rzadko są przyczyną udaru zato-
rowego. W analizie retrospektywnej — 23 153 cho-
rych z wrodzonymi wadami serca — udar mózgu
w wywiadzie stwierdzono u 2% chorych ze śred-
nią wieku 37 lat [29]. Częstość występowania uda-
ru była powyżej średniej u chorych z wadami sini-
czymi (23,3%), zespołem Eisenmengera (5,1%), po
operacji Fontany (4,1%), z przełożeniem wielkich
pni tętniczych (3,2%) oraz po wszczepieniu sztucz-
nej zastawki serca (3,3%). Kolejnym ważnym czyn-
nikiem udaru zatorowego u chorych z wadami wro-
dzonymi serca jest brak rytmu zatokowego; w tej
grupie chorych udar wystąpił u 1/4 chorych. U 11%
chorych udar niedokrwienny miał związek z za-
biegiem kardiochirurgicznym. Engelfriet i wsp.
w grupie 4110 chorych z wadami wrodzonymi serca
stwierdzili przebyty udar niedokrwienny mózgu
lub przemijający atak niedokrwienny (TIA, tran-
sient ischaemic attack) — u 4% chorych [30]. Po-
dobnie jak w analizie Hoffmanna i wsp. [29] naj-
większą grupę ryzyka stanowiły osoby z wadami
siniczymi. Inne towarzyszące patologie układu
sercowo-naczyniowego (migotanie przedsionków,
nadciśnienie tętnicze), układu krzepnięcia (nad-
mierna lepkość krwi w przebiegu erytrocytozy)
oraz anemia z niedoboru żelaza również mogą mieć
istotne znaczenie w patogenezie udaru.
U chorych z ubytkiem przegrody międzyprzed-
sionkowej, który jest jedną z najczęstszych wad
wrodzonych serca, rzadko dochodzi do udaru za-
torowego [31]. Uważa się, że większe znaczenie
w patogenezie udaru w przebiegu tej wady ma to-
warzyszące migotanie przedsionków. Charaktery-
styczny dla ubytku przegrody międzyprzedsion-
kowej przeciek tętniczo-żylny może zapobiegać
potencjalnej zatorowości paradoksalnej, typowej
dla wad sinicznych. W szczególnych sytuacjach
może jednak dojść do przejściowej zmiany kierun-
ku przecieku na żylno-tętniczy, na przykład pod-
czas próby Valsalvy czy innych czynności zwięk-
szających ciśnienie w prawych jamach serca. Inną
przyczyną odwrócenia przecieku w przebiegu wad
bez sinicy jest rozwój zespołu Eisenmengera. Ze-
spół ten występuje u około 11% chorych z niele-
czonymi wadami serca z przeciekiem tętniczo-żyl-
nym. Przyczyną odwrócenia przecieku w zespole
Eisenmengera jest rosnące nadciśnienie płucne,
które wtórnie powoduje wzrost ciśnienia w pra-
wych jamach serca. W przebiegu innych wad
z przeciekiem tętniczo-żylnym (ubytek przegrody
międzykomorowej, przetrwały przewód tętniczy)
udar mózgu występuje również rzadko. Związane
jest to z dużą różnicą ciśnienia między lewymi
a prawymi jamami serca, która uniemożliwia na-
wet przemijającą zmianę kierunku przecieku, co
chroni przed zatorem paradoksalnym. Dopiero roz-
wój zespołu Eisenmmengera stwarza ryzyko uda-
ru zatorowego.
Tabela 4. Podział wad wrodzonych serca
Wady z sinicą i przeciekiem żylno-tętniczym
(prawo-lewym)
Tetralogia Fallota




Zespół hipoplazji lewego serca
Wspólny pień tętniczy
Wady bez sinicy
Z przeciekiem tętniczo-żylnym (lewo-prawym):
• ubytek międzykomorowy
• ubytek międzyprzedsionkowy
• ubytek przegrody przedsionkowo-komorowej
• przetrwały przewód tętniczy
Bez przecieku tętniczo-żylnego:
• zwężenie pnia płucnego
• koarktacja aorty
• zwężenie lewego ujścia tętniczego
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Przetrwały otwór owalny
i tętniak przegrody międzyprzedsionkowej
Przetrwały otwór owalny, charakteryzujący się
obecnością ubytku przegrody międzyprzedsionko-
wej, zaliczany jest do najczęstszych anomalii roz-
wojowych serca. Otwór owalny w życiu płodowym
umożliwia komunikację pomiędzy prawym a le-
wym przedsionkiem, dzięki czemu krew z prawe-
go przedsionka trafia bezpośrednio do krążenia
systemowego, omijając krążenie płucne. Po urodze-
niu, na skutek spadku ciśnienia w prawym przed-
sionku i wzrostu ciśnienia w lewym przedsionku,
przegrody otworu owalnego zamykają się i do 2.
roku życia otwór stopniowo zarasta. U około 1/4
osób otwór owalny nie zamyka się całkowicie, jed-
nak błona otaczająca otwór pełni funkcję zastaw-
ki, która się uszczelnia dzięki wyższemu fizjolo-
gicznie ciśnieniu w lewym przedsionku, zapobie-
gając przeciekowi tętniczo-żylnemu. U większości
osób przetrwały otwór owalny nie stanowi patolo-
gii, jednak w szczególnych sytuacjach może on być
czynnikiem sprzyjającym zatorowości paradoksal-
nej. W przypadku wzrostu ciśnienia w prawym
przedsionku (np. w czasie próby Valsalvy, podczas
nurkowania oraz przy przewlekłym nadciśnieniu
płucnym) może dojść do otwarcia zastawki PFO
oraz przecieku żylno-tętniczego pomiędzy prawym
a lewym przedsionkiem. Umożliwia to przedosta-
nie się materiału zatorowego z układu żylnego do
krążenia tętniczego. W badaniach klinicznych
u młodych dorosłych z udarem kryptogennym PFO
uwidoczniono 4-krotnie częściej (u ok. 40% cho-
rych) niż w grupie kontrolnej oraz u chorych
z udarem o ustalonej etiologii [32–34]. Sugeruje
to, że właśnie PFO może być u młodych dorosłych
jednym z przyczyn udarów dotychczas zaliczanych
do etiologii nieustalonej. Z wiekiem znaczenie PFO
maleje, co wiąże się z rzadszym jego występowa-
niem u osób starszych [35]. Nie wszystkie jednak
badania jednoznacznie wskazują na związek PFO
z udarem mózgu. W dwóch badaniach prospektyw-
nych nie wykazano większego ryzyka wystąpienia
pierwszego w życiu udaru niedokrwiennego móz-
gu u osób z PFO w porównaniu z grupą kontrolną
[36, 37]. Podobnie w kilku badaniach prospektyw-
nych oraz metaanalizie ponad 100 badań klinicznych
nie odnotowano większego ryzyka ponownego
udaru lub TIA u chorych z PFO w porównaniu
z grupą kontrolną [38–40]. Wskazuje to na możli-
wość udziału innych czynników, niż sama obec-
ność PFO. Wymienia się tu wielkość PFO (ponad
2 mm), spontaniczny przeciek prawo-lewy, ASA,
zwiększoną ruchomość zastawki PFO, przetrwałą
zastawkę Eustachiusza (w życiu płodowym kieru-
je krew do otworu owalnego), zaburzenia krzepli-
wości krwi [34, 38, 41–47].
Uważa się, że podstawowym mechanizmem
powstawania udaru niedokrwiennego mózgu u cho-
rych z PFO jest zatorowość paradoksalna, po-
chodząca z układu żylnego w przebiegu zakrzepi-
cy żylnej, rzadziej w postaci zatoru powietrznego
lub tłuszczowego. Związek pomiędzy zakrzepicą
żylną, często niemą klinicznie, a udarem mózgu
u chorych z PFO wykazano w kilku badaniach.
Stollberger i wsp. [48] za pomocą wenografii wy-
kryli zakrzepicę żył głębokich u 57% chorych
z PFO i udarem niedokrwiennym mózgu; istotne
jest to, że zaledwie u 14% chorych zakrzepica miała
charakter objawowy. W badaniu Increased pelvic
vein thrombi in cryptogenic stroke: results of the Pa-
radoxical Emboli from Large Veins in Ischemic Stro-
ke (PELVIS) zakrzepicę żył głębokich miednicy
stwierdzono 4-krotnie częściej (20% v. 5%) u mło-
dych chorych z udarem kryptogennym, w porów-
naniu z grupą z udarem o ustalonej etiologii [49].
Również w tym badaniu u większości chorych za-
krzepica była niema klinicznie, w związku z tym
autorzy sugerują wykonanie badań naczyniowych
układu żylnego u wszystkich chorych z PFO i uda-
rem mózgu, które powinny obejmować nie tylko
żyły kończyn dolnych, ale również miednicy. Wia-
domo, że do zakrzepicy żył głębokich predyspo-
nują stany wzmożonej krzepliwości krwi, zarów-
no wrodzone, jak i nabyte (np. spowodowane przez
nowotwory, duże zabiegi chirurgiczne i ortope-
dyczne, unieruchomienie w łóżku, niektóre leki).
Uzasadnione jest poszukiwanie takich przyczyn
u chorych z PFO i udarem mózgu. Botto i wsp.
[50] wykazali 5-krotnie większe ryzyko udaru nie-
dokrwiennego mózgu u młodych chorych z PFO,
którym towarzyszyły wrodzone koagulopatie (muta-
cja czynnika V typu Leiden, mutacja protrombiny
G20210A). Rozważany jest również udział prze-
ciwciał antyfosfolipidowych oraz innych czynni-
ków zwiększających ryzyko zakrzepicy żylnej
[51, 52]. Poza zatorem paradoksalnym, możliwe
jest również powstanie zakrzepu, jako potencjal-
nego materiału zatorowego miejscowo w okolicy
PFO lub ASA. Towarzyszące PFO lub ASA zabu-
rzenia rytmu serca mogą być kolejnym źródłem ma-
teriału zatorowego.
Tętniak przegrody międzyprzedsionkowej stwie-
rdza się u 1–4% zdrowych osób, u ponad połowy
towarzyszy mu PFO [45, 53–60]. Tętniak przegro-
dy międzyprzedsionkowej prawie 4-krotnie czę-
ściej występuje u chorych po przebytym udarze nie-
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dokrwiennym mózgu w porównaniu z osobami
zdrowymi [61]. Obecność ASA może sprzyjać po-
wstawaniu zakrzepu i tym samym zatorowości ser-
cowopochodnej, ale jest to raczej rzadka przyczy-
na udaru mózgu. W badaniu z zastosowaniem
echokardiografii przezprzełykowej u 195 chorych
z ASA zakrzep w jego obrębie uwidoczniono zale-
dwie u dwóch chorych [53]. Towarzyszący ASA
przetrwały otwór owalny stwarza większe ryzyko
ponownego udaru niedokrwiennego mózgu u mło-
dych dorosłych po przebytym udarze kryptogen-
nym w porównaniu z osobami z izolowanym PFO
lub ASA [34, 38, 42, 43]. Zauważono, że PFO
współistniejący z ASA ma zwykle większy wymiar
oraz większy przeciek, co może tłumaczyć wyższe
ryzyko udaru mózgu w tej grupie chorych.
Wypadanie płatka zastawki mitralnej
Wypadanie płatka zastawki mitralnej jest czę-
stym zjawiskiem i stwierdza się je u około 6% zdro-
wych osób. We wcześniejszych badaniach z uży-
ciem jednowymiarowej echokardiografii, obrazu-
jących serce tylko w jednej wybranej płaszczyźnie,
wypadanie płatka zastawki mitralnej wykrywano
u około 1/3 młodych dorosłych z udarem niedo-
krwiennym mózgu [62]. Udoskonalenie techniki
badania echokardiograficznego pozwoliło zwery-
fikować kryteria rozpoznania wypadania płatka
zastawki mitralnej, które według najnowszych ba-
dań występuje rzadko i nie ma istotnego znacze-
nia klinicznego w patogenezie udaru niedokrwien-
nego mózgu, zwłaszcza u osób młodych [63, 64].
Jednak towarzyszący wypadaniu płatka zastawki
mitralnej ASA lub pogrubienie płatków zastawki
u osób starszych może wiązać się z wyższym ryzy-
kiem udaru niedokrwiennego mózgu [59, 65].
Diagnostyka anomalii sercowo-naczyniowych
Badanie EKG najbardziej przydatne jest w dia-
gnostyce zaburzeń rytmu serca, ale również inne
nieprawidłowości zapisu wskazujące na chorobę
niedokrwienną (przerost lewej komory serca czy
zaburzenia przewodnictwa w zakresie lewego
przedsionka) mogą mieć istotne znaczenie. Podej-
rzenie napadowego migotania przedsionków może
wymagać wykonania badania Holter-EKG. Badanie
holterowskie pozwala wykryć napadowe migota-
nie przedsionków u około 5% chorych z udarem
niedokrwiennym mózgu podczas 24-godzinowego
zapisu i u kolejnych 5% podczas stałego tygodnio-
wego monitorowania [66, 67]. Echokardiografia
przezklatkowa (TTE, transthoracic echocardiogra-
phy) jest badaniem przesiewowym w kierunku po-
tencjalnego źródła zatorowości sercowopochodnej,
ale przy braku klinicznie istotnych zmian w tym
badaniu u chorych z udarem o nieustalonej etiolo-
gii należy wykonać echokardiografię przezprzeły-
kową (TOE, transoesophageal echocardiography).
Echokardiografia przezprzełykowa pozwala na lep-
sze zobrazowanie łuku aorty, lewego przedsionka,
przegrody międzyprzedsionkowej, zastawki mitral-
nej i aortalnej. Szacuje się, że badanie TOE u 30–
–45% chorych z udarem kryptogennym i prawidło-
wym wynikiem badania TTE może ustalić poten-
cjalną przyczynę zatorowości sercowopochodnej,
w tym zakrzep w lewych jamach serca (u 3,4–17%
chorych) lub śluzak przedsionka. O wiele częściej
w badaniu TOE stwierdza się czynniki małego ry-
zyka udaru zatorowego, takie jak blaszki miażdży-
cowe aorty (18–30%) lub PFO (15–39%) [68–72].
Podanie kontrastu w postaci soli fizjologicznej
zawierającej pęcherzyki powietrza z jednoczesnym
wykonaniem próby Valsalvy poprawia dokładność
badania echokardiograficznego w diagnostyce prze-
cieku żylno-tętniczego w przebiegu wad wrodzo-
nych serca oraz PFO. Niestety technika przezprze-
łykowa jest badaniem inwazyjnym, nieprzyjemnym
dla chorego i mniej dostępnym, dlatego wskaza-
nia do jego wykonania należy rozważyć indywi-
dualnie. W piśmiennictwie dyskutowana jest rola
TTE i TOE w diagnostyce PFO. Przy zastosowaniu
tradycyjnej technologii badanie TTE ma niższą
wartość w porównaniu z TOE i nie uwidacznia PFO
u ponad połowy chorych [36, 73]. Wprowadzenie
obrazowania harmonicznego z poprawą jakości
obrazu i możliwością wykrywania pęcherzyków
powietrza po podaniu kontrastu znacznie popra-
wiły diagnostyczną wartość TTE. Badania z ostat-
nich lat wykazują podobną, a nawet lepszą czu-
łość badania TTE z obrazowaniem harmonicznym
oraz trójwymiarowym w porównaniu z TOE w dia-
gnostyce PFO [74–79]. Stosowane w czasie bada-
nia TOE znieczulenie oraz obecność sondy w prze-
łyku utrudnia wykonanie próby Valsalvy, co może
obniżać wartość diagnostyczną TOE w rozpozna-
niu przecieku żylno-tętniczego.
Alternatywą do echokardiografii w diagnostyce
przecieku żylno-tętniczego u chorych z PFO jest
kontrastowe przezczaszkowe badanie doplerowskie
(C-TCD, contrast transcranial Doppler). Główną
zaletą tej metody jest nieinwazyjność, nie pozwa-
la ona jednak na bezpośrednią wizualizację otwo-
ru owalnego, jego wielkości oraz towarzyszących
patologii (np. ASA, zakrzepu w okolicy przegrody
międzyprzedsionkowej). Badanie C-TCD charakte-
ryzuje się podobną czułością (ponad 90%) i nieco
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mniejszą specyficznością (65–90%) w diagnostyce
PFO w porównaniu z TOE [73, 80, 81]. Mniejsza
specyficzność wiąże się z fałszywie dodatnim wyni-
kiem u chorych z pozasercowym (np. płucnym)
przeciekiem żylno-tętniczym. Mniejsza czułość
badania C-TCD tłumaczona jest brakiem wizuali-
zacji prawego przedsionka, co utrudnia zsynchro-
nizowanie wypełnienia przedsionka kontrastem
z próbą Valsalvy.
Leczenie oraz prewencja udaru
niedokrwiennego mózgu o etiologii zatorowej
U każdego pacjenta z udarem niedokrwiennym
mózgu należy rozważyć leczenie trombolityczne.
Analiza podgrupy chorych z udarem zatorowym
w badaniu National Institute of Neurological Disor-
ders and Stroke (NINDS) potwierdziła skuteczność
rt-PA podanego do trzech godzin od początku udaru;
podobne wyniki uzyskano w badaniu przeprowa-
dzonym przez Yamagushi i wsp. [82, 83]. Należy
jednak pamiętać o większym ryzyku ukrwotocznie-
nia zawału u chorych z udarem zatorowym, zwłasz-
cza rozległym, stąd ważne jest wykluczenie zabu-
rzeń krzepnięcia u pacjentów stosujących doustne
leczenie przeciwzakrzepowe.
Kilka przeprowadzonych dotychczas badań oraz
ich metaanaliza nie dostarczyły wystarczających
dowodów na stosowanie leczenia przeciwzakrze-
powego w postaci heparyny niefrakcjonowanej lub
drobnocząsteczkowej u chorych z udarem zatoro-
wym. Leki te nie poprawiają rokowania, zwiększa-
jąc jednocześnie ryzyko powikłań krwotocznych.
Zaleca się jedynie profilaktyczne podawanie he-
paryny drobnocząsteczkowej u chorych z wysokim
ryzykiem żylnych powikłań zakrzepowo-zatoro-
wych. Większość pacjentów z udarem zatorowym
będzie wymagała leczenia przeciwzakrzepowego
w celu profilaktyki wtórnej udaru. Uważa się, że
u chorych z TIA lub niewielkim udarem leczenie
przeciwzakrzepowe można rozpocząć natychmiast
po ustaleniu rozpoznania, natomiast u chorych
z rozległym udarem niedokrwiennym, w związku
z dużym ryzykiem ukrwotocznienia zawału, zale-
ca się odroczenie leczenia o 1–2 tygodnie.
U młodych chorych z udarem kryptogennym
i PFO należy indywidualnie rozważyć wskazania
do leczenia farmakologicznego (antyagregacyjne-
go lub przeciwzakrzepowego) lub zabiegowego
(ryc. 1). U chorych z izolowanym PFO ryzyko ko-
lejnego udaru niedokrwiennego mózgu lub TIA jest
niskie i nie różni się istotnie od chorych bez PFO,
dlatego wystarczającym w tej sytuacji jest lecze-
nie antyagregacyjne kwasem acetylosalicylowym
w standardowej dawce. Przy stwierdzeniu towa-
rzyszącego ASA, zakrzepicy żył głębokich lub wro-
dzonych zaburzeń krzepnięcia, należy rozważyć
leczenie przeciwzakrzepowe warfaryną, chociaż
dotychczasowe badania kliniczne nie wykazały jed-
noznacznie korzyści takiego postępowania [45].
Podobnie względnym, nie popartym wynikami
badań randomizowanych, jest zalecenie leczenia
przeciwzakrzepowego lub przezskórnego zamknię-
cia PFO u chorych z udarem nawrotowym. Za prze-
wagą leczenia zabiegowego przemawia metaanali-
za 10 otwartych prospektywnych badań obejmu-
jących łącznie 1355 chorych z przezskórnym
zamknięciem PFO. Ryzyko nawrotu udaru lub TIA
w tej grupie chorych było istotnie niższe w porów-
naniu z chorymi leczonymi zachowawczo (0–4,9%
v. 3,8–12%) [85]. Autorzy metaanalizy podkreślają,
że jej wyniki należy traktować z ostrożnością
z uwagi na różnice pomiędzy badanymi grupami.
Grupa chorych po przezskórnym zamknięciu PFO
była młodsza, przeważały w niej kobiety, rzadziej
występowały niektóre czynniki ryzyka udaru nie-
dokrwiennego mózgu, takie jak palenie tytoniu
i cukrzyca.
Leczenie zabiegowe wiąże się z ryzykiem poważ-
nych powikłań, które na szczęście występują rzad-
ko i dotyczą około 1,5% chorych. Aktualnie prze-
prowadza się kilka randomizowanych badań
klinicznych, które porównują korzyści leczenia
zabiegowego z farmakologicznym u chorych z PFO.
Wyniki jednego z nich (CLOSURE-I) zostały zapre-
zentowane w listopadzie 2010 roku na dorocznym
spotkaniu American Heart Association. Ryzyko
kolejnego udaru lub TIA w czasie 2-letniej obser-
wacji było podobne w obu grupach (po leczeniu
zabiegowym — 5,9%, w grupie leczonej zachowaw-
czo — 7,7%; p = 0,30), pomimo wysokiego odsetka
skutecznego zamknięcia PFO (86,7%). Nie stwierdzo-
no również żadnych korzyści leczenia zabiegowego
w podgrupie chorych ze spoczynkowym przeciekiem
oraz towarzyszącym ASA. Negatywne wyniki bada-
nia CLOSURE-I podważają znaczenie zatorowości pa-
radoksalnej w etiopatogenezie udaru niedokrwien-
nego mózgu. Autorzy doniesienia sugerują, że u wię-
kszości chorych z PFO i udarem kryptogennym,
zwłaszcza po nieskutecznym leczeniu zabiegowym,
należy poszukiwać innych przyczyn udaru. W naj-
bliższym czasie zostaną zakończone kontrolowane
randomizowane badania (RESPECT, CLOSE, REDU-
CE) porównujące leczenie zabiegowe z farmakolo-
gicznym. Być może pozwolą one ostatecznie usta-
lić właściwy sposób postępowania prewencyjnego
u chorych z kryptogennym udarem mózgu i PFO.
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Podsumowanie
Anomalie sercowo-naczyniowe są częstą przy-
czyną udaru niedokrwiennego mózgu u młodych
dorosłych. Wczesne rozpoznanie udaru zatorowe-
go dzięki nowoczesnym technikom badania echo-
kardiograficznego pozwala wdrożyć odpowiednie
leczenie farmakologiczne lub zabiegowe. Nadal
wymaga ustalenia postępowanie terapeutyczne u cho-
rych z udarem kryptogennym z towarzyszącym
PFO. Prowadzone aktualnie duże randomizowane
badania kliniczne powinny ustalić zasady lecze-
nia farmakologicznego lub zabiegowego w tej gru-
pie chorych.
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